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Pulmoner hipertansiyon (PH), konjenital kalp hastaliklarimin (KKH) sik goriilen komplikasyonlarindan biridir. Perioperatif
donemde gelisebilecek morbidite ve mortalite riskini belirgin sekilde arttirir. Ameliyata alinmadan énce PH varliginin gosterilmesi
ve derecesinin degerlendirilmesi, perioperatif donemde gelisebilecek komplikasyonlarin engellenmesi ve ameliyatin basarisi
agisindan énem tagir. Mortalite ve morbiditeyi arttiran en onemli etken, bu hastalarda pulmoner hipertansif kriz gelisme riskinin
viiksek olmasidir. Pulmoner hipertansif kriz, anestezi yonetimi ile iliskili bir¢ok faktor nedeniyle tetiklenebilir; ani pulmoner
vaskiiler direng artist ile ortaya ¢ikar; akut sag ventrikiil yetmezligine ve ciddi doku hipoksisine neden olup, oliimle sonuglanabilir.
Pulmoner hipertansif kriz gelisiminin engellenmesi, ortaya ¢iktiginda tamnabilmesi ve dogru sekilde tedavi edilebilmesi gerekir.
Perioperatif dénemde, yeni ortaya ¢ikan ya da kétiilesen pulmoner hipertansiyonun tedavisinde ozellikle selektif pulmoner
vazodilatérler iizerinde durulmaktadir. Bu ajanlardan etkinlikleri iizerinde en fazla ¢alisilan ve karsilastirilan iki ajan, inhale
nitrik oksit ve inhale iloprosttur. Bu derlemenin hazirlanmasindaki ama¢, PH'u olup, KKH nedeniyle ameliyata alinan ¢ocuk yag
grubu hastalarda, perioperatif donemde gelisebilecek pulmoner hipertansif kriz ve sebep oldugu akut sag ventrikiil yetmezliginin
engellenmesi ve ortaya ¢iktiginda ise etkin bir sekilde tedavi edilebilmesi i¢in kullanilabilecek yaklasimlar: belirlemek ve etkinlikleri
konusunda bugiine kadar edinilmis olan bilgileri biraraya getirmektir.
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ABSTRACT

Pulmonary hypertension (PH) is one of the common complications of congenital heart diseases (CHD) and significantly
increases morbidity and mortality during perioperative period. The diagnosis of PH and assessment of its severity in the preoperative
period is crucial to avoid complications during the perioperative period and to improve the success of the surgery. The most
important factor that increases the mortality and morbidity is the high risk of pulmonary hypertensive crisis in these patients.
Pulmonary hypertensive crisis can be triggered by various factors related to anesthetic management, such as acute rise in pulmonary
vascular resistance leading to acute right ventricular failure and severe tissue hypoxia resulting in death. The avoidance of
pulmonary hypertensive crisis, and when it develops, the recognition and treatment are indispensible. During the perioperative
period, particularly selective pulmonary vasodilators have been highlighted for the treatment of newly developed or worsening
pulmonary hypertension. Among those, the most commonly addressed and compared agents for their effectiveness are inhaled
nitrous oxide and inhaled ilioprost. Our aim is to define and summarize the currently available data pertaining to effective
methods to avoid the development of pulmonary hypertension and treatment methods to treat effectively when it occurs in pediatric
group patients undergoing surgery for congenital heart disease.
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GIRIS

Pulmoner hipertansiyon (PH), ¢ocuk yas grubu has-
talarda da, erigkinlerdekine benzer sekilde tanimlanir.
Mutlak pulmoner arter basinct (PAP), dogumdan sonra
diiser ve 2 ay igerisinde erigkine benzer hale gelir. Bu
nedenle, 3 aydan biiyiik bebeklerde, akcigerin tiim alan-
larna esit kan akimi dagiliminin saglandigi kosullar al-
tinda, istirahat halindeki ortalama pulmoner arter basin-
cinin (PAP) 225 mmHg olmasi, PH olarak tanimlanir
(1). Daha 6zellikli bir tanimlama yapmak gerekirse; PH,
ortalama PAP >25 mmHg, pulmoner kapiller kama ba-
sinc1 veya sol ventrikiil diyastol sonu basinci <15
mmHg ve artmis pulmoner vaskiiler direng (PVR) (>3
Wood unit) ile karakterlidir (2). Pulmoner vaskiiler di-
reng Ozellikle, konjenital kalp hastaligi (KKH) olan co-
cuk hastalarda, pulmoner hipertansif vaskiiler hastalik
(PHVH) varligimi tamimak ve tedavisini saglamak icin
onem kazanir (1). Bu bulgulara ek olarak, cocuk hasta-
larda (6zellikle <24 ay), kardiyak kateterizasyon yerine,
transtorasik ekokardiyografinin kullanildig1 kosullarda,
sistolik PAP’nin, sistolik sistemik arteriyel basinca olan
oraninin >0.5 olmast da, KKH’na eslik eden PH varlig1-
n1 gosterir (3).

Pulmoner hipertansiyon, bugiine kadar kullanimi ka-
bul gdrmiis bir simiflandirma ile, patolojik bulgular, he-
modinamik 6zellikler ve tedavileri agisindan benzerlik
gosteren kategoriler halinde siniflanmigtir. 2013°de PH
siniflandirmasi [‘Nice Klinik Siniflandirmasi’ (Nice
Clinical Classification)] bazi kategoriler i¢in yeniden
diizenlenmistir. Bu diizenlemeler incelendiginde, KKH
ile iligkili olan pulmoner arteriyel hipertansiyon (PAH)
acisindan modifiye edildigi goriilmektedir. Bu yeni si-
niflandirmaya gore, Tip 1; sagdan sola sant ve sistemik
desaturasyon ile birliktelik gosteren klasik Eisenmenger
Sendromu olan hastalari, Tip 2; KKH ve PHVH olup,
istirahat halindeki saturasyonu normal olan hastalar1, Tip
3; ciddi PAH’a neden olmay1p, idiopatik pulmoner arteri-
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yel hipertansiyona benzer bir seyire neden olan, kiigiik
atriyal veya ventrikiiler septal defektleri (tesadiifi KKH)
olan hastalar1 icerisine alir. Tip 4 ise; KKH nedeniyle dii-
zeltme ameliyat1 gecirmis, PHVH gelistiren tiim postope-
ratif hastalar1 icerisine alir (1,4) (Tablo I).

Pulmoner hipertansiyonun (PH) perioperatif donem-
deki riski belirgin sekilde yiikselttigi bilinmektedir.
PH’u olan hastalarin erken postoperatif morbidite insi-
dans1 daha yiiksektir ve non-kardiyak cerrahi sonrasi
bildirilen mortalite oran1 %7°dir (5). KKH’1 olup, non-
kardiyak cerrahi geciren, ¢ocuk ve eriskin yas grubu
hastalarin retrospektif incelendigi bir aragtirmada, PH,
her iki yas grubu i¢in de perioperatif morbidite icin be-
lirleyici bir faktor olarak tanimlanmustir (6). Diger taraf-
tan, KKH’nin tedavisi/onarimi i¢in kardiyopulmoner
baypas uygulanan infant ve cocuk yas grubu hastalarda;
preoperatif donemde PH varlifinin, postoperatif hastane
ici oliim acisindan belirleyici bir risk faktorii oldugu bil-
dirilmigtir (7). PH nun yanisira, ortalama PAP’nin, siste-
mik ortalama arter basincina olan orani da, kardiyak
cerrahi gegiren erigkin hastalardaki hemodinamik komp-
likasyon gelisimi agisindan bagimsiz bir belirleyici fak-
tor olarak bildirilmistir (8). Benzer sekilde, PH’u olan
cocuklar igerisinde de, suprasistemik basinca sahip
olanlardaki major komplikasyon orani, subsistemik ba-
sinca sahip olanlara gore daha yiiksek bulunmustur (9).

Pulmoner vaskiiler diren¢ (PVR) artisi ile birliktelik
gosteren pulmoner hipertansiyon (PH), konjenital kalp
hastaliklarinin en sik goriilen komplikasyonlarindan bi-
ridir (2). Yeterince erken ameliyat edilmeyen ¢ocuk has-
talarda, preoperatif donemde genis ventrikiiler ve/veya
atriyal septal defekt ile birliktelik gdsteren masif soldan
saga sant nedeniyle gelismis olan dinamik PH, akut
postoperatif PH ile agreve olabilir ve kronik PH olarak
kalic1 hale gelebilir. Hayatin ilk yili icerisinde kardiyak
cerrahi ile septal defekt kapatildig1 zaman, pulmoner
vaskiiler yap: 2-3 ay icerisinde genellikle normal haline

Tablo I. Pulmoner arteriyel hipertansiyon (PAH) ile birliktelik gosteren konjenital kalp hastaliklarimin klinik siniflamasi (Nice 2013) (1,4)

Eisenmenger Sendromu

Sistemik’den pulmoner’e sant ile baglayip, zaman icerisinde PVR’de ciddi artig ve santin geri donmesi veya her iki yonde olmasi sonucunda, siyanoz,

sekonder eritrositoz ve ¢oklu organ katilim1 geligen, tiim genis intra ve ekstra-kardiyak defektleri igerisine alir

Soldan saga santlar (Ameliyat edilebilir olanlar/ Ameliyat edilemez olanlar)

Orta dereceli ve genis defektleri icerisine alir. PVR hafif-orta diizeyde artmistir. Sistemik’den pulmoner’e sant heniiz vardir, siyanoz yoktur

Pulmoner arteriyel hipertansiyon ile birlikte olan tesadiifi KKH

Kiiciik kardiyak defektlerin varlifinda, belirgin PVR artis1 vardir. Bu defektler kendileri yiiksek PVR gelisimine genellikle neden olmazlar, klinik tablo
idiopatik pulmoner hipertansiyon’a benzer. Defektlerin kapatilmasi kontrendikedir

Postoperatif pulmoner arteriyel hipertansiyon

Konjenital kalp hastalig1 onarilmustir, ancak ameliyattan hemen sonra ya PAH devam eder ya da belirgin postoperatif hemodinamik bir patoloji

olmaksizin aylar/yillar sonra tekrar eder veya ortaya cikar. Klinik genellikle agresiftir
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gelir. Bu ¢ocuklarin yagsam kaliteleri ve normal yasam
beklentisi miikemmel olarak degerlendirilebilir; kronik
PH gelisme riski tagimazlar. Ancak, hastalarin yaklasik
%5’inde postoperatif komplikasyonlar gelisir. Bu ¢o-
cuklarda, diisiik kardiyak debinin eslik ettigi PH kalici
hale gelebilir veya kotiilesebilir, bu nedenle bu hastalar
mekanik ventilatorden ayrilamayabilirler. Bu hastalarin
tekrar sedatize edilmeleri, hiperventile edilmeleri ve
ozellikli tedavi almalar1 gerekir. Bu hastalarda mortalite
orani %12 olarak bildirilmistir (10,11).

I- Pulmoner hipertansiyon ile artan morbidite ve
mortalite riskinin olas1 mekanizmalari

Pulmoner hipertansiyonu olan hastalarda, kardiyak
cerrahiden sonra morbidite ve mortalite riskinin artmasi-
nin nedeni, PH’nun etyolojisinden bagimsiz olarak,
ozellikle ekstrakorporeal dolasim sonlandirildiktan son-
ra, ani pulmoner vazokonstriksiyon gelismesi ve akut
sag ventrikiil disfonksiyonu ve sistemik hipotansiyona
neden olan pulmoner hipertansif krizin ortaya ¢ikmasi-
dir (3,12). Pulmoner hipertansif kriz, ortalama PAP’nin,
ortalama sistemik arteriyel basinci gecmesi ile karakterli
bir klinik durumdur. Kesin tanisal kriterleri olmamasi
nedeniyle, insidansinin %2 ile %35 araliginda oldugu dii-
siiniilmekte, ancak kardiyopulmoner baypas ihtiyaci
olan hastalarda bu insidansin daha yiiksek oldugu bilin-
mektedir (3). Baypas sirasinda PVR artigina neden olan
pulmoner vazokonstriksiyonun muhtemel mekanizmasi
olarak gecici pulmoner endotelyal disfonksiyon iizerin-
de durulmustur. Bunun en tipik 6zelligi, preoperatif do-
nemde yiiksek olan PVR’in, postoperatif donemde belir-
gin sekilde yiikselmesine neden olacak sekilde endojen
vazodilator iiretiminde geri dondiiriilebilir bir azalma
ortaya ¢ikmasidir. Uzerinde durulan bir diger mekaniz-
ma ise, endotelin-1 diizeyinin artmasidir (12). Buna ek
olarak, PH ve artmis pulmoner kan akimu ile birliktelik
gosteren KKH’na yonelik uygulanan acik kalp cerrahi-
sinden sonra degisik derecelerde akciger fonksiyon bo-
zuklugu gelisebilecegi ve %80 kadar hastada gelisen
atelektazi ile iligkili olabilecegi gosterilmistir (13). Ge-
nis atelektaziler PVR’de akut artisa neden olabilir ve
pulmoner hipertansif krizleri tetikleyerek akut sag vent-
rikiil yetmezligi nedeniyle 6liime neden olabilir (14).
PVR yiiksekligi durumunda, akciger iligkili komplikas-
yon gelisme olasilig1 2 yas tizerindeki ¢ocuklarda oldu-
gu kadar, yenidoganlarda da daha yiiksek olarak kabul
edilmistir (15).

PVR’deki hizli yiikselmeler, PH’u olan hastalarda
hemodinamik bozulmaya neden olan en 6nemli klinik
degisimdir. Bu yiikselmeler, alveolar hipoksi, hipokse-
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mi, hiperkarbi, metabolik asidoz ve agrili uyarana bagh
gelisen SSS aktivasyonu ile ortaya c¢ikabilir. Hem hipok-
semi, hem de alveolar hipoksi bagimsiz olarak pulmoner
vazokonstriksiyon etkisi gosterir, ancak alveolar hipoksi
bunlardan en potent olanidir. PVR, PaO, 60 mmHg nin
altina diigiince artmaya baslar. Asidoz, pulmoner vazo-
konstriksiyona yol agar, ancak hipoksi ile birliktelik
gosterirse, PVR’deki artis dramatik hale gelir. Hem res-
piratuar, hem metabolik asidoz PVR’deki artisa neden
olur ve PaCO,’deki degisiklikler, PVR ve PAP’daki de-
gisikliklerle korelasyon gosterir. Trakeal aspirasyon ve-
ya entiibasyon sirasinda da PH’da akut artiglar oldugu
gosterilmistir (9) (Tablo II).

Tablo II. Pulmoner vaskiiler direncte artisa neden olan etkenler

* Alveolar hipoksi

* Hipoksemi

* Hiperkarbi

* Asidoz

* Agnili uyaranlar

« Trakeal aspirasyon ve entiibasyon

Pulmoner hipertansif kriz’de, sag ventrikiil ejeksi-
yon fraksiyonu akut diiser ve hizla sag ventrikiil yet-
mezligi geligir. Patent foramen ovale veya atriyal sep-
tostomi yoksa, sag kalp yetmezligi; pulmoner kan aki-
min1 daha ¢ok diisiiriir, kardiyak debiyi diisiiriir ve bi-
ventrikiiler yetmezlige neden olur. Interatriyal iliski var-
sa, sagdan sola sant ile sol atriyum dolumu saglanir ve
sol ventrikiilden debi saglanir, koroner kan akimi sagla-
nir. Sagdan sola olan intrakardiyak sant ya da intrapul-
moner sant nedeniyle gelisen V/Q esligindeki bozulma
sonucunda hipoksemi gozlenir (9). Pulmoner hipertansif
kriz gelistiginde, eslik eden semptom ve fiziksel bulgular
icerisinde, senkop, dispne, siyanoz, solukluk, bradikar-
di, sag ventrikiilde yiiklenme ve bronkospazm olabilir.

PH’daki ani artisa bagli meydana gelen kalp yetmez-
ligine, diger dolasimsal mekanizmalar da katilabilir.
Pulmoner vaskiiler hastalif1 olan hastalarin %94 iiniin
sag, %20’sinin sol ventrikiil fonksiyonu bozulur. Sag
ventrikiil dilatasyonu, sol ventrikiiliin septal duvarinda
yer degisimine neden olur, bu sekilde sol ventrikiil dolu-
mu yetersiz hale gelir, atim hacmi azalir ve kardiyak de-
bi diiser (9). Sistemik hipotansiyon veya sistemik vaskii-
ler direncgte diisme koroner kan akiminda azalmaya, bu
da biventrikiiler iskemiye neden olabilir. Ventilasyonun
yetersiz olmasi, akciger hastalig1 veya pulmoner kan
akiminin azalmasi ventrikiil fonksiyonunun daha da bo-
zulmasina neden olur.
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II- Perioperatif donemde PH gelisimi veya kotii-
lesmesi icin prediktif faktorler

Konjenital kalp hastaliginin diizeltilmesi i¢in ameli-
yata alinan ve baglangicta PH’u bulunan ¢ocuk hastala-
rin mortalite oranlarinin, PH’u olmayanlara gore belir-
gin sekilde yiiksek oldugu gosterilmistir (16). KKH ne-
deniyle cerrahi geciren hastalarin hayatta kalimlarinda
PH o6nemli bir risk faktorii oldugu icin, ciddi PH’u olan
hastalarin cerrahiden once degerlendirilmeleri énemli
olabilir (10).

Kalp yetmezligine ait semptom ve bulgulardan ba-
gimsiz olarak, dolum veya kontraktilite anormallikleri
‘sag ventrikiil disfonksiyonu’ olarak tanimlanir. Ekokar-
diyografide istirahat halinde ortalama PAP>25 mmHg
olarak tanimlanan PH ile; dilatasyon, incelmis duvarlar
ve kalbin zayif kontraktilitesi olarak tanimlanan kalp
yetmezligi, sag ventrikiil fonksiyon bozuklugunun
onemli nedenleridir. Cocuk yas grubu hastalarda, sag
ventrikiil fonksiyon bozukluguna neden olan PH’nun
varligin1 gosterebilmek i¢in plazma B-tip natriiiretik
peptid (BNP) seviyelerinin yardimc olabilecegini rapor
eden caligmalar bulunmaktadir (17-19). BNP, sag veya
sol ventrikiil basinglarinin veya hacimlerinin artmasi du-
rumunda salinan bir nérohormondur. Natriiiretik, diiire-
tik ve vazodilator 6zelliklere sahiptir. BNP’nin, PH u
olup KKH nedeniyle cerrahi gegirecek cocuk yas grubu
hastalarda, sag ventrikiil disfonksiyonu i¢in bir indikator
olarak kullanilabilecegi konusunda yapilan bir ¢alisma-
da, BNP seviyelerinin 6nemli ve etkili oldugu ifade edil-
mis, bununla birlikte >125.5 pg ml" seviyelere sahip co-
cuklarda ‘diisiik kardiyak debi sendromu’ gelisme riski-
nin yiiksek oldugu bildirilmistir (16). ‘Diisiik kardiyak
debi sendromu’ olarak tanimlanan durum; tasikardi, za-
yif periferik perfiizyon, oligiiri, kardiyak arrest, farma-
kolojik destek veya inotrop ihtiyacinda %100 artis ve
baz aciginda artig ile birliktelik gosteren metabolik asi-
doz olarak tanimlanir. Orta derecede semptomatik kalp
yetmezligi olan ¢ocuklarda, BNP seviyesinin >140 pg
ml" olmas1 ve yas >2 yil olmasi, kotii prognoz olarak
bildirilmistir (20).

Konjenital kalp hastalig1 olan cocuklarin tedavi sek-
linin belirlenmesi ve ameliyat olabilirligi ile uzun do-
nem prognozun degerlendirilmesinde kullanilan akut
vazodilator testi (AVT) basvurulan testlerden biridir.
AVT’ye cevap olarak gelisen mutlak ortalama PAP,
PVR indeksi veya PVR/SVR degerlerinin, yiizgiildiirii-
cii uzun donem sonuglar1 gostermedeki etkinlikleri agi-
sindan sensitivite ve spesifitesi i¢in yeterli veri bulun-
mamaktadir. Bu sekilde, kabul edilmis standart bir pro-
tokol ya da kanitlanmis kriterler olmasa da, KKH nede-
niyle diizeltme ameliyat1 yapilacak ¢ocuk yas grubu
hastalarda prognoz agisindan prediktif olabilecegi bildi-
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rilmigtir (1,10). Bu testte, pulmoner vazodilatorler tani-
sal veya proflaktik etki amactyla kullanilabilirler. PH’-
nun degerlendirilmesi icin yapilan kardiyak kateterizas-
yon sirasinda, iNO ile pulmoner vaskiiler reaktivite test
edilerek, sistemik veya suprasistemik PHu olan ¢ocuk-
lar tespit edilebilir. Bu ¢ocuklarda, anestezi indiiksiyonu
ile birlikte baglamak iizere, solunum devresinden iNO
uygulanabilir. Ameliyat sonras1 donemde de, maske ve-
ya nazal kaniil ile hasta stabil hale gelene kadar devam
edilip, daha sonra tedricen azaltilarak, hasta tedaviden
ayrilabilir (9).

PH’un ve soldan saga santin belirgin oldugu KKH’1
olan cocuk hastalarda pulmoner direncin, sistemik di-
rence oranit (PVR/SVR) da prognostik bir faktor olarak
degerlendirilmektedir. PVR/SVR oraninin <2/3 olmasi,
daha iyi cerrahi sonug ile birliktelik gosteren bir esik de-
ger olarak kullanilmaktadir (21).

III- Cocuk yas grubu hastalarda PH varhginda
anestezi yonetimi

PH, hem kardiyak, hem non-kardiyak cerrahide peri-
operatif morbidite ve mortaliteyi arttirmaktadir. Bu has-
talarin anestezi yonetiminde amag, PVR’de ortaya cika-
bilecek artiglarin ve miyokardiyal fonksiyondaki depres-
yonun minimumda tutulmasi ve bu saglanirken hastada
yeterli anestezi ve analjezinin idame ettirilebilmesidir.
Non-kardiyak cerrahilerde, igsleme bagh olarak, bu he-
defler sedasyon/analjezi ile saglanabilecegi gibi, genel
anestezi ile de saglanabilir. PH u olup, non-kardiyak
cerrahi veya kardiyak kateterizasyona alinan 156 ¢ocuk
hastanin incelendigi bir calismada, gelisen komplikas-
yonlar acisindan sedasyon ve genel anestezi arasinda
fark gozlenmedigi bildirilmistir (22). Ancak, sedasyon
sirasinda, genel anestezi derinliginde uygulamalar gere-
kebilecegi ve spontan soluyan hastalarda hiperkarbi, hi-
poksemi ve havayolu obstriiksiyonu ile karsilasilabile-
cegi unutulmamalidir. Bu tip potansiyel havayolu ve so-
lunum ile ilgili problemler gelisebilir olmasina ragmen,
pulmoner hipertansif krizi tetikledigi ve 6liime dahi ne-
den olabildigi rapor edilmis oldugu i¢in bazi anestezist-
ler endotrakeal entiibasyondan kacinabilirler (9). Hasta-
nin kendi havayolundan spontan solunumunun devam
ettigi girisimlerde, nazal kaniilden ETCO, takibi mutla-
ka yapiliyor olmalidir (23,24). Ancak, baz1 hastalarda
sedasyon veya genel anestezi altinda yeterli havayolu
aciklig1 korunamadig: icin, endotrakeal tiip ve LMA uy-
gulamalar1 gerekli olabilir. Bu durumda, bazi islemlerde
havayoluna ait uyaranlara daha az maruz kalinmasi icin
derin veya erken ekstiibasyon tercih edilebilir. PVR’in
yiikselmesi durumunda, hizla tedavi edilmesi amaciyla,
anestezist solunumu asiste etmeye veya kontrollii venti-
lasyona ge¢meye hazir olmalidir.
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Anestezik Tlaclar

PVR, inspire edilen oksijen konsantrasyonu, asit/baz
yonetimi, ventilasyon modu, ilaglar, kan irtinleri ve
stres cevap gibi, anestezi teknigine ait bir¢cok faktdrden
etkilenir. Bu nedenle, herhangi bir ajanin ideal oldugunu
sOylemek miimkiin degildir; bunun yerine siklikla den-
geli anestezi uygulanir. Olgu sunumlarinda, bir¢ok farkli
yontemin giivenle uygulanabilecegi bildirilmistir. Genel
olarak, premedikasyon i¢in oral veya iv midazolam kul-
lanilir. Ancak, preanestetik medikasyonun, PH’u olan
cocuk yas grubu hastalarda, diger konjenital kalp hasta-
liklarma gore, PaCO, (>45 mmHg) ve SpO, (<%90)’de
daha fazla degisime neden oldugu unutulmamalidir
(25). Anestezi indiiksiyonunda, midazolam, fentanil, dii-
stik doz propofol ve/veya diisiik konsantrasyonda sevof-
luran kullanilabilir. Anestezi idamesinde, aralikli olarak
fentanil ve beraberinde izofluran veya sevofluran kulla-
nilabilir. Bazi anestezistler indiiksiyon ve idamede keta-
mini de bu kombinasyonlar igerisine dahil ederler. Tam
kas gevsekligi gerektiginde, minimal hemodinamik etki
gosteren noromuskiiler blokerler (6rn. rokiironyum, ve-
kiironyum) tercih edilir. Lokal anestezi uygulamalari,
sedatif/analjezik ihtiyacini azaltti81 i¢in faydali olur.

Volatil anestezikler, hipoksik pulmoner vazokonst-
riktif yanit1 degistirirler, bu sekilde V/Q esliginde bozul-
ma ortaya c¢ikma riskini azaltirlar. Genel olarak, izoflu-
ran ve sevofluran klinik pulmoner vazodilatasyon ile
birliktelik gosterir ve PH’u olan hastalarda dengeli anes-
tezi tekniginin bir parcasi olarak kabul edilirler. Ancak
volatil ajanlar, kardiyak kontraktilitede doza bagimli
depresyon ve sistemik vaskiiler direncte diismeye sebep
olabilecekleri icin dikkatli kullanilmalidirlar.

N,0’in PH’u olan yenidoganlarin pulmoner hemodi-
namiklerinde ¢ok az etkili oldugu bilinmektedir. Ancak,
alveolar oksijen parsiyel basinci iizerindeki etkisi akilda
tutulmalidir. Mitral kapak darligina bagli PH’u olan
erigkin hastalarda PVR’i belirgin sekilde arttirdig1 gos-
terilmigtir.

Fentanil, pulmoner ve sistemik etkileri minimal
olup, PH’u olan ¢ocuklardaki dengeli anestezi uygula-
masinin onemli bir pargasidir. Remifentanil ile gozle-
nen bradikardi, kardiyak debide diismeye neden olabilir.

Benzodiazepinler, minimal hemodinamik etkiye ne-
den olurlar, bu nedenle hem premedikasyon, hem de int-
raoperatif donemde KKH’1 olan hastalarda giivenle kul-
lanilabilirler. Ventilasyon ile ilgili istenmeyen etkileri
minimal de olsa, PH’u olup, iist havayolu hastalig1 olan
cocuklarda dikkatle kullanilmas1 6nerilmektedir.

Etomidat’1n kalp hastalif1 olan hastalarda, sistemik
hemodinamik etkiler acisindan giivenle kullanilabilecegi
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gosterilmistir. Ancak, pulmoner etkileri iizerinde yeterli
arastirma bulunmamaktadir. Kardiyak kateterizasyon
uygulanan ¢ocuk yas grubu 12 hastada etomidatin PVR
lizerindeki etkisi arastirilmig, ancak cevap oldukca de-
gisken bulunmus ve istatistiksel olarak anlamlilik gos-
termedigi bildirilmigtir (26).

Pulmoner damar yapisindaki etkisi lizerinde detayli
olarak calisilmis olmasa da, propofol’iin bu etkisi ¢ok
onemli gibi goriinmemektedir. Ancak, propofol istenme-
yen sistemik hemodinamik etkilere de neden olabilir.
Saglikli erigkinlere uygulanan bolus propofol, koroner
arter hastalig1 olan erigkinlere postoperatif donemde se-
dasyon amagli uygulanan infiizyon ve kardiyak kateteri-
zasyonda ¢ocuk yas grubu hastalara uygulanan infiiz-
yon; SVR’i belirgin sekilde diisiirebilir ve kardiyak
kontraktiliteyi de hafif de olsa diisiirebilir. Bu etki, ciddi
PH ve/veya sag kalp yetmezligi olan hastalarda biventri-
kiiler perfiizyonu olumsuz sekilde etkileyebilir. Buna ek
olarak, kardiyak sant1 olup, sabit yiiksek PVR (6rn. Ei-
senmenger sendromu) olan hastalarda oksijen desaturas-
yonuna neden olabilir, ¢iinkii diigen sistemik vaskiiler
diren¢ sagdan sola santa neden olur.

Tiyopental’in, PVR’i diisiirdiigii rapor edilmistir.
Ciddi miyokardiyal depresyon ve sistemik hipotansiyon
yapmasi nedeniyle, PH u olan hastalarda siklikla tercih
edilmez.

PH’u olan hastalar iizerinde yapilan bazi arastirma-
larda, PVR ve PAP’m1 arttirdig1 gosterilmis oldugu i¢in
ketamin uygulamasi tartismalidir. Ancak, oldukc¢a de-
gisken klinik durumlar iizerinde calisilmis oldugu i¢in
bir fikir birligine varilamamigtir. Kardiyak kateterizas-
yon uygulanan ¢cocuk yas grubu hastalarda yapilan calis-
malarda ketaminin PVR ve PAP’nda belirgin artiga ne-
den oldugu bildirilmigtir. Buna karsilik, yine kardiyak
kateterizasyon uygulanan cocuk yas grubu hastalar iize-
rinde yapilan bir bagka caligmada, oda havasi solurken
ketamin infiizyonu alan hastalarda PAP ve PVR’de
onemli olmayan bazi artiglarin gelistigi rapor edilmistir.
Sevofluran anestezisi altinda, yiiksek PH’u olan 15 ¢o-
cuk hasta iizerinde yapilan bir bagka calismada ise, keta-
mine minimal pulmoner vaskiiler cevap gelistigi rapor
edilmistir. Pulmoner vazodilator bir ajan veya zengin
inspiratuar oksijen ile birlikte uygulandiginda oldugu gi-
bi, ketamin PVR’de artiga neden olmazsa; ilacin siste-
mik hemodinamik etkisi (kan basinct ve SVR’in idame
ettirilmesi gibi) PH’u olan cocuk hastalarda; koroner kan
akiminin korunmasi, sagdan sola ventrikiiler septal yer
degisikliginin sinirlanmasi ve pulmoner kan akiminin sis-
temik kan akimina olan oraninin korunmasi gibi etkileriy-
le bircok potansiyel faydasi olabilecek bir ajandir (9).
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IV- Intraoperatif donemde ve postoperatif do-
nemde yogun bakim iinitesinde PH gelisimi veya ko-
tillesmesine yonelik yaklasimlar

Hipoksemi, hiperkapni, metabolik asidoz, trakeal as-
pirasyon, pulmoner reaktiviteyi arttirabilir ve postoperatif
pulmoner hipertansif olaylar tetikleyebilir (16). Pulmo-
ner hipertansif kriz gelismeden o6nce, PAP ve santral ve-
ndz basingta tedrici bir artig ile birlikte SvO,’de diisiis
meydana gelir. Ortalama PAP’1, ortalama sistemik arteri-
yel basincin iizerine ¢ikar. Akut sag kalp yetmezligi, sis-
temik hipotansiyon ile birlikte ciddi doku hipoksisi geli-
sebilir ve oliimle sonuglanabilir (3). Pulmoner hipertansif
krizin hizli taninmas1 ve tedavi edilmesi i¢in laboratuar
testlerinin hizli ¢alisiliyor olmasi 6nemlidir. Bu sekilde,
kan gazi, elektrolitler ve asit-baz dengesinin yakin takip
edilmesi ve hizla diizeltilebilmesi saglanir. Tedavide a-
mag, PVR’i diisiirmek, kardiyak debiyi desteklemek ve
PVR’i artiran uyarty1 ortadan kaldirmaktir (Tablo IIT).

Kardiyak cerrahiden sonra gelisen pulmoner hiper-
tansif krizin tedavisinin temelini iki yaklagim belirler; 1)
Sag ventrikiil yetmezliginin uygun degerlendirilmesi ve
tedavi edilmesi, 2) Ciddi asidoz ve doku hipoksisinin
degerlendirilmesi ve tedavi edilmesi. Pulmoner hiper-
tansif krizin tedavisi, sag ventrikiil yetmezligi i¢in kulla-
nilabilecek tedavilerin agresif sekilde kombine edilme-
leri ile basarili olabilir. Bu amagcla, akut sag ventrikiil
yetmezligine standart yaklagim, onyiikiin optimizasyo-

Tablo III. Pulmoner hipertansif kriz tedavisi (10)
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nu, kontraktilitenin arttirtlmasi ve ardyiikiin azaltilmasi-
n1 igerisine alir. Ayn1 zamanda, koroner perfiizyonun
idamesi de 6nem tasir. inotrop ve vazopressorler dikkat-
lice kullamilmali, s1v1 dengesi ile birlikte, siniis ritmi ve
atriyoventrikiiler senkronizasyon idame ettirilebilmeli-
dir (3). PH’u diisiirmek icin uygulanan vazodilatorler
cogu zaman sistemik kan basincim diigiirdiigii icin, ilag-
larin dozlarinda sinirlandirmaya gidilmesi gerekebilir.
Siklikla, koroner perfiizyon basincini saglamak iizere
vazopressor gerekir. Bu nedenle, selektif pulmoner va-
zodilatasyon saglayabilmek i¢in inhale vazodilatorlerin
kullanilmast daha ideal bir tedavi secenegi olabilir (12).
iNO hizh etki baglangici ve uygulama kolaylig1 nede-
niyle ilk tercih edilen ajandir. Bradikardinin de atropin
veya diger kronotropik ajanlarla erken tedavisi 6nem ta-
sir. Pulmoner vazodilatdr ajan baglandiktan sonra siste-
mik hipotansiyon devam ederse, inotropik destek bas-
lanmalidir. izoproterenol veya dobutamin SVR’i diisiire-
bilecegi icin, bircok klinisyen dopamin, epinefrin veya
norepinefrini tercih eder (9).

Erken postoperatif donemde, pulmoner hipertansif
krizin engellenebilmesi i¢in iNO, iv/inhale epoproste-
nol, iloprost ve inotropik destek en kullanish ajanlardir,
ancak ekstrakorporeal membran oksijenizasyonu ve pul-
moner arter kateterizasyonu ile mikst vendz oksijen sa-
turasyonunun devaml takibi gibi tedavide yardimci ola-
bilecek bir¢ok yontem kullanilabilir (Tablo IV) (16).

Tedavi

Rasyonel

* %100 oksijen

* PAO, ve PaO, nin artmas1 PVR’i diisiirebilir

« Respiratuar alkaloz olugturacak sekilde hiperventilasyon

* PAP, dogrudan PaCO, ile iligkilidir

« Metabolik asidozun diizeltilmesi

* PVR dogrudan H* konsantrasyonu ile iligkilidir

» Pulmoner vazodilator uygulanmasi

« Inhale NO ilk secenektir

« Kardiyak debinin desteklenmesi

* Yeterli 6nyiik ve inotrop destegi uygulanmalidir

* Agrili uyaranin etkisinin azaltilmasi

» Agrili uyaran PAP’n1 arttirabilir ve fentanil ile etkisi azaltilabilir

Tablo IV. intraoperatif donemde ve postoperatif donemde yogun bakim iinitesi'nde PAP’n yiikselmesinden kacinmak icin uygulanabilecek

yaklasimlar (16)

« FiO, 0.6-1.0 olacak sekilde oksijenizasyonu desteklemek

« Orta diizeyde hiperventilasyon saglamak (PaCO, 30-35 mmHg araliginda idame etmek)

* Metabolik asidoz gelismesinden kacinmak (pH>7.4 seklinde idame etmek)

* V/Q esliginin bozulmasindan kaginmak igin recruitment manevralar uygulamak

« Diisiik soluk hacmi ile ventilasyon saglayip, asir1 inflasyondan kacinmak (Soluk hacmi 6-8 ml/kg IBW (ideal viicut agirlig1) olacak sekilde idame etmek)

 Kardiyopulmoner baypas sonunda viicut 1s1sin1 36-37°C saglayacak sekilde sicaklik kontrolii yapmak

 Hedefe-yonelik sivi ve hacim kontrolii yapmak ve bu yonetimin etkinligini, kalp hizi, sistemik ortalama arteriyel basing, ortalama sag ventrikiil
basinci, santral venoz basing, arteriyel oksijen saturasyonu, idrar ¢ikisi ve sivi dengesi ile monitorize etmek

basinci da diistirme olasilig1 oldugu i¢in dikkatli kullanilmalidir

» Pulmoner arter basincini, sistemik ortalama arteriyel basincin %40 nin altinda tutabilmek igin nitrogliserin uygulamasi yapilabilir, ancak sistemik

» Akut dekompanse PH’da, iNO, iv/inhale epoprostenol, iloprost ve inotrop destek en sik tercih edilen ajanlardir
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a. Pulmoner Vazodilatorler

i. Fosfodiesteraz inhibitorleri

Fosfodiesteraz inhibitorleri, cGMP hidrolizini bloke
ederler; bu gekilde vaskiiler diiz kas hiicrelerindeki
cGMP konsantrasyonu artar. PDE-5 inhibitorleri, silde-
nafil ve dipridamol, hizli etki baslangichi, yiiksek etki
giiciine sahip, hem akut, hem kronik kullanim i¢in uy-
gun olan pulmoner vazodilatorlerdir. iNO’in tedrici ke-
silmesi sirasinda olusabilecek rebound PH’u engelleye-
bilir ve diger pulmoner vazodilatorlerle birlikte kullani-
labilirler. Sildenafil oral kullanilmalidir; intraoperatif
uygulanmasi gerekirse, N/G tiipten verilebilir. PDE-3
inhibitdrii milrinon, daha az spesifik cGMP hidrolizi
blokoriidiir, ancak miyokardiyal kontraktiliteyi degisti-
rerek PVR’i diisiirdiigii icin perioperatif donemde sik-
likla kullanilir (9). Bazi klinisyenler ise, iv. milrinon ye-
rine inhale uygulanabilen ajanlar1 tercih ederler (12).

ii. Endotelin Reseptor Antagonistleri (ERAS)

Endotelin reseptor antagonistleri, KKH ve buna eslik
eden PAH icin onemli bir terapotik alternatif olarak dii-
siiniilseler de, kullanimlarim kisitlayan bazi istenmeyen
etkilere neden olabilirler. Bu ajanlar kullanilirken, hepa-
totoksisite, anemi, teratojenite, sivi retansiyonu, perife-
rik ddem, testikiiler atrofi ve infertilite gibi istenmeyen
etkiler geligebilecegi unutulmamalidir (3).

Endotelin antagonisti bosentan, akut etki yapmaz,
ancak PH’un kronik tedavisinde hem tek basina, hem de
kombinasyon halinde etki gosterebilir (9). KKH ve buna
eslik eden PAH u olan hastalarda, postoperatif PVR’i ve
ortalama PAP’mi diisiirdiigiine iligskin cok sayida vaka
sunumu ve serisi bulunmaktadir. Ancak, bosentan ile
onceden tedavinin, pulmoner hipertansif kriz gelisimi
acisindan risk altinda olan hastalarda mortalite ve mor-
biditeyi nasil etkiledigi iizerinde ileriye doniik ¢alisma-
lar yapilmasi gerekmektedir (3).

iii. Inhale Nitrik Oksit

Inhale nitrik oksit (iNO), diiz kas hiicrelerine diffii-
ze olduktan sonra, guanilat siklaz1 (GC) aktive ederek,
c¢GMP’yi arttirir ve intraseliiler Ca konsantrasyonu aza-
lir, bu sekilde vazodilatasyon gelisir.

Inhale nitrik oksit’in, etkinligini kanitlayan ve
onaylayan cok az sayida ¢alisma olup, uzun dénem
mortalite {izerindeki etkisi bugiine kadar bildirilmemis
olmasina ragmen ve bununla birlikte iNO’e ait toksik et-
kiler, rebound gelisme riski ve maliyet yiiksekligine rag-
men rutin kullanimi devam etmektedir (11). Cerrahinin
basindan, ekstiibasyon dncesine kadar devamli diisiik
doz iNO uygulamasinin plasebo ile karsilastirildig: bir
calismada; iNO, kardiyak cerrahiden sonra gelisen pul-
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moner hipertansif krizleri onlemede, plaseboya gore be-
lirgin sekilde etkili bulunmustur. iNO alan hastalarda,
pulmoner hipertansif kriz daha az ortaya ¢ikmis ve has-
talarin ekstiibasyon icin gereken kriterleri daha kisa sii-
rede sagladig1 gozlenmistir. Arastirmacilar, konjenital
kalp cerrahisi gegirip sonrasinda pulmoner hipertansif
kriz gelistirme riski bulunan bebeklerde, herhangi bir
toksik etki gozlenmeksizin, iNO’in pulmoner hipertansif
kriz gelismesini 6nlemek ve postoperatif siireci kisalt-
mak i¢in kullanilabilece8i sonucuna varmiglardir (27).
Benzer sekilde, KKH ve buna eslik eden PAH’u olup,
atrioventrikiiler kanal defekti nedeniyle tiim diizeltme
uygulanan ¢ocuk hastalarda iNO kullanimt ile preope-
ratif donemdeki pulmoner hipertansif kriz gelisimi azal-
tilarak, daha diisiik postoperatif mortalite saglanabilece-
gi de gosterilmigtir (28). iNO kullaniminda, 6zellikle sol
kalp yetmezligi olan hastalarda, akut kardiyak alevlen-
meler bildirilmistir. Bunun nedeni, biiyiik olasilikla, pul-
moner kan akiminin artmasi ve buna bagl olarak sol
ventrikiil 6nyiikiiniin artmasidir (12).

Selektif pulmoner vazodilatasyon i¢in, inhale nitrik
oksit (iNO) en sik kullanilan ajan olmakla birlikte, mali-
yeti nedeniyle alternatif olabilecek baska ajanlar iizerin-
de de calisilmistir. Selektif pulmoner vazodilatasyon
icin etkinligi en fazla degerlendirilen, alternatif ola-
bilecek ajan inhalasyon yoluyla uygulanan aerosolize
iloprosttur (12).

iv. Prostasiklin Analoglari

Prostasiklin analoglari, hizli etki baglangiglar1 ve
kisa yar1 6miirleri ile PH’ nun tedavisinde etkin bir sekil-
de kullanilirlar. Kardiyak cerrahide, prostoglandin (PG)
kullanimt ile ilgili ¢ok sayida caligma bulunmaktadir.
Inhalasyon yoluyla uygulandiklarinda, iv uygulamaya
gore daha az siklikta ciddi sistemik yan etkilere neden
olduklar1 gosterilmistir. Epoprostenol, iizerinde en fazla
calisilmis olan ajandir, devamli intravendz infiizyon
seklinde uygulanir. Oldukg¢a kisa yari-omrii nedeniyle
kesintiye ugramamasi 6nemlidir. Inhale analogu olan
iloprost’un, PH’u olan ¢ocuklarda perioperatif PVR
kontroliinde, iNO kadar etkili oldugu ve uygulama yolu-
nun kolaylig: ile birlikte daha diisiik toksisiteye sahip
olmasi nedeniyle daha avantajli oldugu bildirilmistir.
Diger analoglarin igerisinde, treprostinil (subkiitan veya
iv) ve beraprost (oral) yer alir.

PGl,/iloprost, adenilat siklaz1 aktive eder, intraselii-
ler cAMP konsantrasyonunu arttirir ve Ca-aktive K* ka-
nallarmin ac¢ilmasina neden olur, bu sekilde vazodilatas-
yon gelisir. Bu mekanizmalarla ortaya ¢ikan vazodila-
tasyon PAP’da belirgin diismeye neden olur (12). Far-
makolojik yapisi nedeniyle, iloprost, prostasiklinden
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farklidir. Bu fark, iloprost’a, serum fizyolojik igerisinde
¢oziinme, daha diisiik viskozite (nebiilizasyonu kolay-
lagtirir) ve belirgin sekilde uzun etki siiresi gibi avantajli
ozellikler kazandirir. Ayrica, PGI, nin aksine, iloprost o-
da sicakliginda stabildir ve 1518a maruz kaldiginda mo-
lekiiler degisikliklere ugramaz. Bu 6zellikleri ile inhale
iloprost, ventilator tipinden bagimsiz olarak hizli ve ba-
sit bir sekilde intraoperatif donemde de kullanilabilir
(12). Birgok klinik uygulamada, yapilan testlerde hemo-
dinamik 6l¢iimleri ve klinik sonuglar iyilestirdigi goste-
rilmistir. PVR’i selektif olarak diisiirmede iNO kadar et-
kili olabilecegi rapor edilmistir (11). Konjenital kalp
cerrahisinden sonra pulmoner hipertansif kriz gelisen
bebeklerin inhale iloprost’a cevap verdikleri ve bu be-
beklerde pulmoner arteriyel basincin, sistemik arteriyel
basinca olan oraninin bu tedavi ile diistiigii bildirilmistir
(10). Ancak, inhale iloprost’u, PH’u olup, konjenital
kalp hastalif1 nedeniyle ameliyat olan ¢ocuk yas grubu
hastalarin postoperatif tedavi planindaki yeri agisindan
degerlendiren ¢ok az sayida calisma bulunmaktadir (11).
Xu ve ark.’nin (29) ¢alismasinda, Pp/Ps ve Rp/Rs oran-
lar1 plasebo uygulanan grupta yiikselmis, iloprost uygu-
lanan hastalarda ise belirgin sekilde diismiistiir. Xu ve
ark.’lan (29) calismalarinda, 30 ng kg dk"' dozun, KKH
nedeniyle ameliyat olup, ameliyattan sonra PH gelisen
hastalarin tedavisinde etkin sekilde kullanilabilecegini
rapor etmislerdir.

Inhale iloprost, daha uzun eliminasyon zamanina sa-
hiptir ve pulmoner damar yapisinda etkin farmakolojik
yart-omri 21-25 dakikadir. Bununla birlikte, aralikli doz
uygulamasina izin verir. Devamli uygulanmak zorunda
olan iNO veya inEpoprostenol’iin aksine, bu hastalarin
acil goriintiileme veya girisimsel iglemler icin transport
edilmeleri sirasinda avantaj saglar. Bazi sik goriilen yan
etkiler arasinda, basagrisi, oksiiriik ve flushing yer alir.
Daha ciddi olup, nadir goriilenler arasinda ise trombosi-
topeni, periferik 6dem ve bronkokonstriksiyon yer alir.
Yogun bakim kogullarinda, doz, uygulama mekanizmasi
ve doz araliklar1 konusunda kesin bir protokol olma-
makla birlikte, erigkinlerde 10-20 pg doz, postoperatif
bakim veya kardiyopulmoner baypastan ayrilmayi ko-
laylagtirmak iizere kullanimi bildirilen doz araligidir.
Cocuk yas grubu hastalarin akut bakimi konusunda ya-
pilan ¢aligmalarda, inhale iloprost dozu 0.5-2 pg kg™ doz
araliginda degismis ve uygulama araliklar da 30 dakika -
2 saat olarak bildirilmistir (30,31). iNO kullanimindan,
inhale iloprost kullanimina gecis icin Vorhies ve ark.nin
(11) calismalarinda uyguladiklar1 protokolde, baglangi¢
dozu olarak 0.25-0.5 pg kg kullanilmis ve ihtiyag gos-
teren hastalarda en yiiksek doz olarak 0.5 pg kg" kulla-
nilmigtir. Bu caligmada gecis protokoliiniin basarili ol-
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dugu ve istenmeyen bir etki ile karsilagilmadig1 rapor
edilmis olsa da, arastirmacilar, optimum inhale iloprost
dozu ve uygulama sekli icin konjenital kalp cerrahisi ge-
ciren ¢ocuk hastalar lizerinde ¢alisilmasi gerektigini ifa-
de etmislerdir. Bununla birlikte, gecis tedavilerinde, i-
NO ve inhale iloprost’un es zamanli uygulanmasi sira-
sinda sinerjistik etkilesim olabilecegi de bildirilmistir.
Bu etkilesim pediatrik popiilasyonda gosterilmemis ol-
masina ragmen gozardi edilmemelidir (11).

INO ve inhale Tloprost’un perioperatif PH iizerindeki
etkileri acisindan karsilagtirimasi

iNO ve en yakin alternatifi iflo, hem intraoperatif,
hem postoperatif donemde gelisebilecek ve/veya kotiile-
sebilecek PH iizerindeki etkileri acisindan karsilastiril-
mistir.

PH’u olup, kardiyak cerrahi geciren erigkin hastalar
iizerinde yapilan bir calismada, kardiyopulmoner baypas
tamamlandiktan sonra uygulanan iNO ve iloprost’un
PH’u diisiirmedeki etkileri karsilastirilmistir. Tedavi
baglandiktan 30 dakika sonra, iloprost’un iNO’e gore
PVR ve ortalama PAP’da belirgin diisme ve kardiyak
debide belirgin artis sagladig1 goriilmiistiir. Kardiyak de-
bideki artisin tedavi baslangicindan sonraki 90 dakika
kadar devam ettigi ve iki ajan arasindaki farkin da ben-
zer sekilde devam ettigi goriilmiistiir. Ayn1 zamanda, her
iki grupta sistemik vaskiiler diren¢ (SVR)’de belirgin
diisme gozlenmistir. Tedavi baslangicindan 30 dakika
sonra, SVR’deki bu diismenin iloprost kullaniminda,
iNO’e gore daha belirgin oldugu bildirilmistir. Oksijeni-
zasyonda ise, iki ajan arasinda fark olmadig1 goriilmiis-
tiir (12). Kirbag ve ark.’nin (32) calismasinda, KKH ne-
deniyle ameliyata alinan ¢ocuklarda iNO ve inhale ilop-
rost karsilagtirilmis; her iki ajan ile de, PAP ve Pp/Ps de-
gerlerinde preoperatif donemle kiyaslandiginda belirgin
diisiis saglandig1 ve etkinlik ile istenmeyen olay gelisimi
acisindan fark olmadi81 gosterilmistir. Leukanov ve ark.
(31) da, benzer sekilde, kardiyopulmoner baypas sonrasi
cocuk hastalarda pumoner hipertansif kriz, ortalama
PAP ve mekanik ventilatorde kalig siireleri agisindan,
iNO ve aerosolize iloprost arasinda fark olmadigini gos-
termislerdir. Diger taraftan, konjenital kalp hastalig1
olan cocuk yas grubu hastalarda, diizeltme ameliyatin-
dan hemen sonra uygulanan iNO ve iflo’un her ikisinin
de pulmoner hipertansif krizi engellemede yiiksek riskli
infantlarda yeterli olmadiklar1 sonucuna varilmis ve iki
ilacin kombinasyonu iizerinde calisilmasi gerektigi lize-
rinde durulmustur (33). Ancak, iki ajan farkli mekaniz-
malarla etki etse de, kombinasyonlar1 tek bagina uygu-
lanmalarindan farkli bulunmamigtir (17). Vorhies ve
ark.’nin (11) calismasinda ise gecis tedavisi iizerinde
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durulmustur. Kardiyak cerrahiden sonra gelisen PH nun
tedavisinde iNO tedavisi alan hastalarmn iloprosta gegiril-
mesi i¢in bir tedavi plani tizerinde ¢alisilmigtir. Bu ¢alis-
mada, bir ajanin kullammmindan digerine gecis bir proto-
kol dahilinde yapilmis ve gegisin hemodinamik stabiliteyi
bozmadan saglanabilecegi sonucuna vartlmustir (11).

b. Alveolar Recruitment Manevralar:

Pulmoner kan akimi yiiksekligi ve PH’nun eglik etti-
§i KKH nedeniyle uygulanan agik kalp cerrahisi sonra-
sinda akciger fonksiyon bozuklugunun PH’u komplike
hale getirebilecegi daha once belirtilmistir. Genel anes-
tezi, cerrahi travma, kardiyopulmoner baypas, dnceden
bulunan yiiksek pulmoner vaskiiler direng, atelektazi ve
hipoksemi gibi bir¢ok tetikleyici faktoriin biraraya gel-
mesi durumunda, mekanik ventilatérden ayrilmay1 giic-
lestirecek sekilde postoperatif akciger fonksiyon bozuk-
lugu gelisebilir (34). Kollabe olmus alveollerin tekrar
genislemesini saglayarak, fonksiyonel rezidiiel kapasite-
yi arttirip, alveolar oksijenizasyonu iyilestirici etkisi ne-
deniyle alveolar recruitment manevralarinin etkin sekil-
de kullanilabilecegi diisiiniilebilir. Ancak, bu manevralar
intratorasik basinci artirip, gecici olarak hem kardiyak
debiyi, hem de ortalama arter basincini diigiirebilir ve es
zamanl olarak ortalama PAP’n1 ve PVR’i artirabilir. Bu
iki etki de, alveolar recruitment manevralarinin dogru-
dan olusturdugu fonksiyonel alveolar kapiller blok ne-
deniyle ortaya cikar (34).

Scohy ve ark.’nin (35) caligmasinda, konjenital kalp
hastalig1 nedeniyle ameliyat olan ¢cocuk yas grubu hasta-
lar lizerinde, PEEP uygulamasi ve alveolar recruitment
manevralarinin etkinligi arastirilmistir. Bu uygulamala-
rin, ekspiriyum sonu akciger hacmini, dinamik akciger
kompliyansin1 ve oksijenizasyonu iyilestirdigi, bununla
birlikte ventilasyon/perfiizyon esligindeki bozulmay1
azalttig1 gosterilmistir (35). Klinik durum ve patolojile-
rin miimkiin oldugunca homojen oldugu, Amorim ve
ark. (34) tarafindan yapilan yakin zamanl bir arastirma-
da ise, 1-24 ay arasinda, PAP’1 225 mmHg olup, KKH
nedeniyle ameliyat olan ve pulmoner hipertansif kriz
gelisme riski yiiksek olan 10 infant iizerinde, alveolar
recruitment manevralariin etkinligi calisilmistir. Pul-
moner akimin ve PAP’nin yiiksek oldugu bu infantlara
ameliyat sonunda, cilt kapandiktan sonra alveolar recru-
itment manevralar1 uygulanmistir. Manevralarin iyi tole-
re edildigi, SpO,, Pa0O,, SvO, ve PaO,/FiO, degerlerinin
yiikseldigi, PaCO, ve etCO, degerlerinin diistiigii goz-
lenmigtir. Ortalama PAP’ndaki hafif ve gecici yiikselme
disinda, baska bir hemodinamik veya respiratuar etki
gelismedigi rapor edilmistir. Uygulanan alveolar manev-
ralarin postoperatif donemdeki etkilerinin ne kadar stire

Uziimciigil ve ark: Konjenital kalp cerrahisi sirasinda
pulmoner hipertansiyon

devam ettigi iizerinde calisilmamis olsa da, pulmoner
hipertansif kriz gelistirebilecek infantlarda, alveolar rec-
ruitment manevralarinin giivenle kullanilabilecegi bildi-
rilmistir (34).

SONUC

Konjenital kalp hastali1 nedeniyle ameliyat olan ¢o-
cuk yags grubu hastalarda, erigkin hastalarda oldugu gibi,
pulmoner hipertansiyon varligi, perioperatif doneme ait
komplikasyonlarin gelismesi riskini artirir. Mortalite ve
morbidite acisindan en 6nemli belirleyici komplikasyon
pulmoner hipertansif kriz gelismesidir. Bu nedenle, te-
tikleyici tiim faktorlerin farkinda olunmasi, pulmoner
hipertansif kriz gelisirse taninmas1 ve uygun sekilde te-
davi edilmesi i¢in anestezistin hazirlikli olmasi gerekir.
Ideal olarak tanimlanabilecek anestezik ajanlardan bah-
setmek miimkiin degildir, ancak dengeli anestezi yoneti-
mi tercih edilmesinin hem etkin, hem de giivenli oldugu
bugiine kadar yapilmis ¢alismalarla gosterilmistir. Pul-
moner hipertansif krizin tedavisi i¢in kullanilmis, etkin-
ligi gosterilmis bir¢ok yaklasim iizerinde durulsa da; uy-
gulama sekilleri, zamanlama ve kullanilmasi gereken
dozlar agisindan, KKH nedeniyle ameliyata alinacak,
PH’u olan cocuk hastalar iizerinde ileriye doniik daha
fazla caligma yapilmasi gerekmektedir.
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